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Introducción: la sepsis de inicio precoz es la que ocurre en las primeras 72 horas de 
vida o está relacionada directamente a factores gestacionales y del periparto (o a 
ambos). Debido a que esta enfermedad presenta signos y síntomas inespecíficos se 
requiere de una oportuna utilización de los estudios microbiológicos. Objetivo: describir 
los gérmenes aislados en los recién nacidos con factores de riesgo que desarrollaron 
sepsis de inicio precoz. Método: se realizó un estudio analítico de grupos comparativos 
con elementos de enfoque mixto. La población estudio estuvo conformada por 312 
neonatos con factores de riesgo que ingresaron en la Sala de Neonatología entre 2015 y 
2017. Resultados: se relacionaron la localización y la progresión clínica de neonatos con 
el número de factores de riesgo. La sepsis no probada por estudio microbiológico, y 
dentro de ella las formas menos graves de la enfermedad, se presentaron en el 78,6 y el 
48,6% respectivamente. Conclusiones: dos de cada diez neonatos con factores de 
riesgo para la sepsis enfermaron, predominó la infección del torrente sanguíneo y se 
destacaron los gérmenes Gram positivos como responsables en la génesis de la sepsis 
neonatal precoz. 




Introduction: Sepsis of early onset is that which occurs in the first 72 hours of life or is 
directly related to gestational and peripartum factors (or both). Because this disease 
presents nonspecific signs and symptoms, a timely use of microbiological studies is 
required. Objective: To describe isolated germs in newborns with risk factors who 
developed early onset sepsis. Method: An analytical study of comparative groups with 
mixed focus elements was conducted. The study population consisted of 312 neonates 
with risk factors who were admitted to the Neonatal ward between 2015 and 2017. 
Results: The location and clinical progression of neonates were related to the number of 
risk factors. Sepsis, not tested by microbiological study, and within it the less severe 
forms of the disease, occurred in 78.6 and 48.6% respectively. Conclusions: Two out of 
every ten neonates with risk factors for sepsis became ill, the bloodstream infection 
predominated and Gram-positive germs were identified as responsible for the genesis of 
early neonatal sepsis.









La sepsis de inicio precoz (SIP) o de aparición temprana (SAT) ocurre en las 
primeras 72 horas de vida o está relacionada directamente a factores 
gestacionales y del periparto (o de ambos). El 85% de estas infecciones se 
presentan dentro de las primeras 24 horas; sin embargo, el 5% puede 
presentarse a las 48.(1)
Se adquiere por transmisión vertical (vía ascendente) desde el cérvix. Los 
gérmenes involucrados más frecuentemente son los que colonizan las áreas 
genital y perineal de la madre, el infante puede adquirir el microorganismo 
durante su paso a través del canal del parto colonizado al nacimiento; otra vía de 
adquisición de gérmenes es por infección transplacentaria.(2) La frecuencia de 
sepsis de inicio precoz por transmisión vertical se informa en el 2,5% de los 
recién nacidos vivos.(3)
La mayoría de las veces el diagnóstico es difícil o se presenta con un compromiso 
multisistémico y un curso clínico fulminante. La presentación clínica más común 
es la bronconeumonía connatal (BNC), usualmente la más grave. Los 
microorganismos asociados a la sepsis neonatal precoz corresponden al 65 y 
hasta el 70% de todas las infecciones neonatales sistémicas.(2)
La prueba de laboratorio que incluye el estándar de oro para la detección de 
sepsis neonatal, el hemocultivo, no ha demostrado sensibilidad y especificidad 
confiables para los estadios tempranos.(4) Todos los recién nacidos (RN) con 
sospecha de sepsis de aparición temprana reciben tratamiento antimicrobiano 
empírico porque el retraso en instituirlo se asocia con una mortalidad apreciable y 
con consecuencias adversas en casos de sepsis verdadera; sin embargo, el 
diagnóstico y el tratamiento precoz de los recién nacidos con presunta sepsis es 
esencial para prevenir complicaciones graves. El uso de antimicrobianos 
únicamente sobre la base de la existencia de factores de riesgo y la presencia de 
signos de sepsis puede resultar en un sobretratamiento que debería evitarse en la 
era de la multirresistencia bacteriana.(5)
Los pacientes más afectados por sepsis neonatal temprana son los recién nacidos 
prematuros o de muy bajo peso al nacimiento, principalmente los que son 
expuestos a infecciones maternas o con disrupción de las membranas amnióticas. 
Los gérmenes más frecuentemente asociados con la sepsis temprana incluyen el 
Streptococcus del grupo B (SGB) o el Streptococcus agalactiae, la Escherichia coli 
y la Listeria monocytogenes, entre otros.(4) EL SGB es el principal microorganismo 
aislado en estas infecciones; sin embargo, en países en vías de desarrollo las 
bacterias predominantes son las enterobacterias. Las razones de estas diferencias 
no son claramente entendidas.(6)
Las cifras de colonización materna en los Estados Unidos de América (EUA) son 
altas para coliformes y SGB; en países de América Latina como Brasil, Colombia, 
México y Panamá la colonización materna por este patógeno oscila entre el dos y 
el 31% de las gestantes evaluadas, por lo que se recomienda el estudio prenatal 
universal para su detección entre las 35 y las 37 semanas de gestación.(7)
La prevalencia informada de colonización asintomática por Streptococcus 







del uno al 2% de los recién nacidos de madres colonizadas desarrollarán infección 
sistémica.(7) En 1996 el Centers for Desease Control and Prevention de Atlanta, 
EUA, de conjunto con el Colegio Americano de Obstetricia y Ginecología y la 
Academia Americana de Pediatría, publicaron las guías para la prevención de 
sepsis por Streptococcus agalactiae consistentes en dos estrategias de prevención 
igualmente aceptables: una basada solo en factores de riesgo y la otra agregaba 
el cultivo universal entre las 35 y las 37 semanas de gestación.(7,8)
La Organización Mundial de la Salud calcula que en todo el mundo fallecen casi 
cinco millones de recién nacidos al año, que el 98% ocurren en países en 
desarrollo y que del 30 al 40% de las muertes neonatales son debidas a procesos 
infecciosos.(1,9)
En Cuba las infecciones han ocasionado en los últimos cinco años una morbilidad 
reducible en el neonato y clasifican entre las primeras causas de muerte, lo que 
repercute negativamente en las tasas de mortalidad infantil. Se ha mostrado una 
tasa promedio de 0,2 a 0,4 por 1 000 neonatos vivos (NV) en los últimos cinco 
años.(9,10)
La habilidad de las pruebas paraclínicas y las reglas de predicción para identificar 
la sepsis y sus factores condicionantes fluctúan entre pobre y moderado.(2) La 
identificación de la sepsis precoz en el período neonatal es un reto, incluso, para 
los Especialistas en Neonatología con mayor pericia porque los signos y los 
síntomas pueden ser muy sutiles. Se realizó este trabajo para describir los 
gérmenes aislados en los recién nacidos con factores de riesgo que desarrollaron 




Se realizó un estudio analítico de grupos comparativos con elementos de enfoque 
mixto en el Servicio de Neonatología del Hospital Universitario Ginecoobstétrico 
“Mariana Grajales” de la Ciudad de Santa Clara, Provincia de Villa Clara, desde 
enero de 2015 hasta diciembre de 2017. 
La población estudio estuvo conformada por 312 neonatos con factores de riesgo 
(FR) para sepsis neonatal de inicio precoz nacidos en la institución hospitalaria 
desde enero de 2015 hasta diciembre de 2017. Como se trabajó con el total de la 
muestra no se tuvo en cuenta la técnica de muestreo, lo que hizo que la 
población y la muestra fueran coincidentes. La información obtenida fue 
procesada a través de una base de datos, se utilizó el software de procesamiento 
estadístico SPSS versión 21.0 para Windows. Para dar cumplimiento a los 
objetivos específicos establecidos se realizó el análisis descriptivo de la muestra. 
Se organizó la información en tablas de frecuencias y de contingencia, en su 
descripción se utilizaron frecuencias absolutas (número de casos) y frecuencias 
relativas (por cientos), media, mediana, desviación estándar (DE) y los 
coeficientes de correlación de Pearson y de Spearman. En el análisis se utilizaron 
pruebas no paramétricas como Chi cuadrado (χ²) para bondad de ajuste, para 
independencia de factores la alternativa no paramétrica del análisis de varianza 
(Kruskal-Wallis) y para la comparación de medias de dos muestras 












Una selección de variables relacionadas con la localización y la progresión clínica 
de la sepsis de inicio precoz se relacionaron con la totalidad de factores de riesgos 
(tabla 1). De manera general y desde el punto clínico las tres localizaciones que a 
su vez delimitaron la sepsis se mostraron en mayor cuantía en los neonatos con 
dos o más factores de riesgo. La infección primaria del torrente sanguíneo 
representó la localización mayoritariamente detectada con 59 (84,3%), 44 
(62,8%) se relacionaron con la presencia de dos o más factores de riesgo. 
Estadísticamente esta localización se asoció de forma muy significativa a la 
cantidad de factores de riesgo. 
Al analizar la progresión clínica la sepsis no grave, que se consideró desde el 
estadio de infección hasta el síndrome de repuesta inflamatoria sistémica (SIRS), 
fue la que predominó (38, 54,3%); no obstante, al relacionarla con la totalidad de 
los factores de riesgo ambas (no grave y grave) se evidenciaron en mayor por 
ciento al presentar dos o más factores de riesgo, con un 44,3% y un 34,3% 
respectivamente, pero la sepsis grave, casi en su totalidad, estuvo relacionada 
con más de un factor de riesgo (31/32 casos). 
 
Tabla 1. Localización y progresión clínica en los neonatos con SIP según el total de factores de 
riesgo 
 
Total factores de riesgo 
Con uno Dos o más 
Total 
Sepsis de inicio precoz 
No. % No. % No. % 
Infección primaria del 
torrente sanguíneo 
15 21,4 44 62,8 59 84,3 
Bronconeumonía connatal 0 0,00 10 12,3 10 12,3 
Localización 
Meningoencefalitis 0 0,00 1 1,40 1 1,40 
Total 15 21,4 55 78,6 70 100 
No grave 14 20,0 24 34,3 38 54,3 Progresión 
clínica Grave 1 1,40 31 44,3 32 45,7 
Total 15 21,4 55 78,6 70 100 
 
Prueba U de Mann-Whitney: p=0,000 
Fuente: datos del estudio 
 
El aislamiento microbiológico en los neonatos que desarrollaron SIP con la 
progresión clínica de esta enfermedad se relaciona en la tabla 2. Se percibe un 
mayor por ciento (78,6) de sepsis no probada por estudio microbiológico y en 
ellos un predominio de la sepsis no grave (48,6%). Se aislaron microorganismos 
en el 21,4% de los enfermos: la sepsis grave fue la que prevaleció (11, 15,7%). 
La notificación de los patógenos responsables a través de los hemocultivos 
realizados resultó para el Enterococo sp y el Estafilococo coagulasa negativo 
(8,6% respectivamente) y en menor cuantía el Citrobacter sp, el Estafilococo 







Tabla 2. Aislamiento microbiológico en neonatos con SIP según la progresión clínica de sepsis 
 
Progresión clínica 
No grave Grave 
Total 
Aislamiento microbiológico 
No. % No. % No. % 
Enterococo sp 0 0,00 6 8,60 6 8,60 
Estafilococo coagulasa negativo 4 5,70 2 2,80 6 8,60 
Citrobacter sp 0 0,00 1 1,40 1 1,40 
Estafilococo aureus 0 0,00 1 1,40 1 1,40 
Sepsis 
probada 
Pseudomona aeruginosa 0 0,00 1 1,40 1 1,40 
Subtotal 4 5,70 11 15,7 15 21,4 
Sepsis no probada 34 48,6 21 30,0 55 78,6 
Total 38 54,3 32 45,7 70 100 
 
Fuente: datos del estudio 
 
La tabla 3 detalla en los neonatos con sepsis temprana el microorganismo aislado 
por cultivo realizado y su relación con el principal factor de riesgo detectado en 
los 15 neonatos con aislamientos microbiológico. Nueve de los 32 neonatos 
infectados con antecedentes maternos de tiempo de rotura de membranas (TRM) 
mayor de 18 horas presentaron aislamientos, casi la totalidad de los gérmenes 
estuvieron relacionados con este factor de riesgo (12,8%). El Enterecoco sp y el 
Estafilococo coagulasa negativo se presentaron en el 8,6% respectivamente, 
mayoritariamente relacionado con el TRM mayor de 18 horas (4,3%); prosiguió 
un 2,9% de aislamiento de ambos gérmenes de manera simultánea en la fiebre 
intraparto. 
 
Tabla 3. Aislamiento microbiológico en los neonatos con SIP probada según el tipo de factor de 
riesgo 
 















No. % No. % No. % No. % No. % 
Enterococo sp 3 4,30 0 0,00 2 2,90 1 0,00 6 8,60 
Estafilococo 
coagulasa negativo 
3 4,30 1 1,40 2 2,90 0 0,00 6 8,60 
Citrobacter sp 1 1,40 0 0,00 0 0,00 0 0,00 1 1,40 
Estafilococo aureus 1 1,40 0 0,00 0 0,00 0 0,00 1 1,40 
Pseudomona 
aeruginosa 
1 1,40 0 0,00 0 0,00 0 0,00 1 1,40 
Total 9 12,8 1 1,40 4 5,70 1 1,40 15 21,4 
 




Un estudio de 177 gestantes con antecedentes de rotura prematura de 
membranas mostró que 19 RN desarrollaron sepsis neonatal, con una incidencia 
de 0,50x100 RN.(11) Este comportamiento se debe a que entre el 50 y el 90% de 







colonizados al depender de la densidad bacteriana en el aparato genital de la 
madre; sin embargo, solo el 1% de los recién nacidos colonizados desarrolla un 
cuadro invasor.(12)
El tracto urinario es especialmente vulnerable a la infección durante el embarazo 
debido a la dilatación uretral, a la estasis urinaria y al reflujo vesicoureteral. Por 
lo anterior, la infección urinaria sintomática es uno de los responsables del 
incremento de la incidencia de la rotura temprana de la membrana (RTM) y el 
parto prematuro, con obvias consecuencias sobre la morbilidad y la mortalidad 
neonatales.(13)
La infección del líquido amniótico puede dar lugar a infección fetal, es causante de 
sufrimiento fetal agudo y de un cuadro de dificultad respiratoria inmediata al 
nacimiento (o de ambos) y es difícil de distinguir de la enfermedad de la 
membrana hialina.(14) En otro estudio en el 94% de los casos se encontró el 
aislamiento microbiano en el torrente sanguíneo,(15) resultados similares a los de 
este trabajo, con la excepción de que la meningoencefalitis presentada fue de 
etiología viral. 
La mayoría de los recién nacidos se desarrollan en un medio intrauterino estéril y 
se colonizan durante el paso por el canal de parto. Estos gérmenes pueden 
producir una respuesta inflamatoria, proteasas, elastasas, mucinasas y 
colagenasas que pueden destruir o debilitar las membranas fetales; la infección 
cérvico-vaginal se asocia con la morbilidad materna y en los fetos y los neonatos 
se asocia con desaceleraciones tardías, sufrimiento fetal, prematuridad, 
enfermedad de la membrana hialina, sepsis e ingreso en unidades de cuidados 
intensivos.(13) 
Las madres con corioamnionitis pueden desarrollar endometritis puerperal y sus 
neonatos pueden nacer con BNC, con pronóstico de muy grave si, además, se 
trata de niños prematuros.(13)
Otras cifras en el ámbito internacional reflejan que las tasas de infección neonatal 
pueden variar desde 2,3 para una ciudad de EUA, llegar a ascender a 22,9 en 
Perú y hasta 133 por cada 1 000 nacidos vivos en Bangladesh; de ellos alrededor 
del 30% evolucionaron a cuadros de sepsis grave o choque séptico.(16) Este 
último resultado tiene algún punto de similitud con esta investigación. 
El 63,2% de los eventos de SIP detectados por Pérez(15) en su publicación fueron 
causados por enterobacterias, Escherichia coli y Kleibsiella pneumoniae; el 
Stafilococus agalactiae representó el 2,9% de las bacterias identificadas. En la 
presente investigación los aislamientos estuvieron en relación con Enterococo sp 
y Estafilococo coagulasa negativo. 
En los estudios microbiológicos realizados en los neonatos con sepsis grave se 
plantea que se produce un mayor aislamiento del agente infeccioso en el 
hemocultivo. Se considera que un hemocultivo positivo es el patrón de oro para el 
diagnóstico de septicemia al tener en cuenta que no son infrecuentes los 
resultados falsos a partir de muestras contaminadas. Cuestas plantea que el 
aislamiento de la bacteria en sangre es el método estándar para diagnosticar la 
sepsis neonatal.(16)
También se informa que la frecuencia de septicemia en niños nacidos vivos oscila 







en el 2,5% de los recién nacidos. En ese estudio se confirmó que la septicemia se 
encuentra en uno de cada cuatro niños (27,2%) porque, aunque el concepto de 
septicemia está muy extendido y forma parte de la práctica diaria, su incidencia 
precisa de contar con la presencia del germen en la sangre, lo que ocurrió en un 
0,5 y hasta en un 5% de los recién nacidos, cifra muy cercana a la registrada en 
el presente estudio en cuanto a aislamiento microbiológico.(3)
Mesquita,(17) en un estudio realizado en el Hospital General Pediátrico “Niños de 
Acosta Ñu”, San Lorenzo, Paraguay, con 70 neonatos infectados, encontró que 30 
presentaron sepsis confirmada. Los gérmenes aislados en los 30 pacientes 
fueron: Klebsiella pneumoniae (37%), Estafilococo coagulasa negativo (33%), 
Pseudomonas aeruginosa (10%), Candida sp (7%), Proteus mirabilis (7%) y 
Citrobacter freundii (3%); resultados que difieren de la investigación que se 
presenta. 
Otros autores plantean que la rotura prematura de las membranas representa 
riesgo de infección materna, fetal o de ambos.(18) Esto hace pensar en la 
asociación entre las infecciones cérvico-vaginales y los resultados adversos del 
embarazo y el parto porque podría relacionarse con la infección del liquido 
amniótico y la subsecuente sepsis neonatal; pero aún no ha sido posible 
encontrar una asociación consistente entre la erradicación microbiológica o clínica 





Dos de cada 10 neonatos con factores de riesgo para la sepsis de inicio precoz se 
enfermaron y en la mayoría no se confirmó la sepsis por estudio microbiológico. 
Predominó la infección primaria del torrente sanguíneo; no obstante, la totalidad 
de factores de riesgo influyó en la diversidad de localización y progresión clínica 
de la sepsis, con evolución hacia formas graves en casi la generalidad de los 
casos. Los gérmenes Gram positivos fueron los principales microorganismos 
responsables en la génesis de la sepsis; el Enterococo sp y el Estafilococo 
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